Офтальмогипертензия и глаукома: механизмы развития (теоретико-клиническое исследование) by Рудковская, Оксана Дмитриевна & Пишак, Василий Павлович
Буковинський медичний вісник        Том 14, № 1 (53), 2010 
142 
 
Резюме. Офтальмогипертензия и первичная отк-
рытоугольная глаукома-стадии одного процесса, напра-
вленного на создание комфортных условий для работы 
аккомодационного аппарата в анатомически неблагопо-
лучных глазах. Офтальмогипертензия – компенсатор-
ная реакция организма на снижение трудоспособности 
цилиарной мышцы . Она вызывается увеличением при-
тока крови к переднему отрезку глаза, что улучшает 
обмен веществ в цилиарном теле и повышает его тру-
доспособность. Гиперпродукция внутриглазной жидко-
сти вызывает подъем давления, но растяжения глаза не 
происходит в связи с компенсаторным уплотнением 
склеральной капсулы. Благодаря указанным процессам 
зрительные функции у 2/3 пациентов с офтальмогипер-
тензией не страдают.  
У 1/3 больных (это, по-видимому, обусловлено 
генетически) происходит истощение компенсаторных 
возможностей организма и офтальмогипертензия пере-
ходит в глаукому. На стадии глаукомы организм вклю-
чает противоположную компенсаторную реакцию – 
ишемизацию глаза и растяжение склеры для облегче-
ния работы аккомодационного аппарата. Однако 1/3 
больных попадают в порочный круг и слепнут.  
Ключевые слова: офтальмогипертензия, первич-
ная открытоугольная глаукома, аккомодация .  
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Чтобы властвовать над природой, 
необходимо подчиниться ей. 
Ф.Бэкон 
Первичная открытоугольная глаукома 
(ПОУГ) является одной из основных причин ин-
валидности по зрению в мире [10]. 
В связи с отсутствием четкой картины этио-
патогенеза ПОУГ существующие методы диагно-
стики и лечения данного заболевания недостато-
чно эффективны. 
Известно, что 100 лет тому назад 30% больных 
глаукомой слепли, и в наше время этот показатель – 
тот же. На наш взгляд, стабильность указанного 
показателя в течение длительного времени говорит 
о его генетической запрограммированности. 
Общебиологические законы таковы, что 
приблизительно 2/3 заболевших какой-либо нозо-
логией выздоравливают или же процесс стабили-
зируется («мягкое течение»), у 1/3 больных про-
цесс переходит в хроническую, рецидивирую-
щую стадию («злокачественное течение»). 
Так, например, полное выздоровление наблю-
дается у 2/3 больных увеитом, а у 1/3 пациентов 
формируется порочный круг и возникают рецидивы 
заболевания с серьезными осложнениями, ведущи-
ми к слепоте и инвалидности по зрению [24]. 
По данным Н.А.Пучковской [21], при длите-
льном наблюдении за пациентами с возрастной 
катарактой у 1/3 возникают показания к оператив-
ному лечению, а у 2/3 – процесс стабилизируется. 
Американскими офтальмологами установле-
но, что среди больных с нормотензивной глауко-
мой, не получавших лечения, прогрессирование 
заболевания отмечается только у 1/3 пациентов [7]. 
Интересно отметить, что даже во время эпи-
демий холеры и чумы число заболевших и погиб-
ших никогда не превышало 1/3 населения [13]. 
По-видимому, в популяции есть генетические 
механизмы, защищающие ее от вымирания. 
Течение офтальмогипертензии также согла-
суется с общебиологическими законами. При 
длительном наблюдении только у 1/3 пациентов с 
повышенным офтальмотонусом возникали кли-
нические проявления глаукомы [7]. 
Другими словами, у большинства больных 
(2/3) повышенный офтальмотонус играет опреде-
ленную позитивную роль, являясь компенсатор-
ной реакцией на какие-то «неполадки» в зритель-
ной системе. При срыве компенсаторных возмо-
жностей глаза и организма развивается глаукома 
с нарушением зрительных функций [37]. 
Что заставляет организм увеличить приток 
крови к цилиарному телу, вызывая гиперпродук-
цию водянистой влаги и подъем внутриглазного 
давления (ВГД) ? – Падение работоспособности 
цилиарной мышцы ниже возрастных норм. Это 
происходит в анатомически предрасположенных 
глазах, где расстояние между цилиарным телом и 
экватором хрусталика в определенный период 
жизни (чаще-пресбиопический) становится мень-
ше такого, которое обеспечивает адекватное вза-
имодействие между хрусталиком и цилиарной 
мышцей в процессе аккомодации [25, 27]. 
Цинновы связки начинают чуть провисать, 
мышца частично работает вхолостую. Для того, 
чтобы повысить эффективность работы аккомода-
ционного аппарата, надо либо улучшить питание 
цилиарной мышцы, увеличив приток крови к пе-
реднему отрезку глаза (офтальмогипертензия), либо 
увеличить натяжение цинновых связок, растянув 
глаз путем ишемизации переднего отдела глаза 
(глаукома). Ишемизация глаза при глаукоме доказа-
на многими исследователями [8, 15, 34, 38]. 
Аналогичные процессы происходят при мио-
пизации глаза.  
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Организм разными путями стремится соз-
дать комфортные условия для работы аккомади-
ционного аппарата, потому что в процессе эво-
люции способность глаз быстро ориентироваться 
в пространстве (т.е. четко видеть разноудаленные 
объекты) играла первостепенную роль для выжи-
вания человека как вида [16, 22]. 
Предложенная нами концепция развития 
ПОУГ и близорукости подтверждается практи-
кой: слабость аккомодации предшествует разви-
тию миопии [1] и определяется уже у лиц с прег-
лаукомой [36]. 
Эхобиометрические исследования подтвер-
дили наличие более крупных хрусталиков в глау-
коматозных глазах [12, 19], что предопределяет 
уменьшение в таких глазах расстояния 
«цилиарное тело – экватор хрусталика». 
Супрацилиарные надрезы склеры при мио-
пии, пресбиопии и глаукоме, расширяя цилиар-
ное кольцо и оптимизируя работу аккомодацион-
ного аппарата, вызывают увеличение объема ак-
комодации и снижение ВГД [3, 17, 18, 20, 23, 26, 
28, 29, 31, 33, 39] . 
При УЗ – биомикроскопии у гиперметропов 
с закрытоугольной глаукомой выявлено достове-
рно меньшее расстояние между цилиарным те-
лом и экватором хрусталика, чем у гиперметро-
пов без глаукомы [9]. 
В доступной литературе мы не нашли сведе-
ний об аналогичных исследованиях при ПОУГ, но 
полагаем, что результат должен быть таким же. 
При офтальмогипертензии работоспособ-
ность цилиарной мышцы восстанавливается 
(повышен приток крови, отсутствуют дистрофи-
ческие изменения в иридоцилиарной зоне, гидро-
динамика нарушена нерезко – повышенное F и С 
[11, 14]. Однако организму приходится решать 
другую задачу: как не допустить снижения зре-
ния вдаль из-за растяжения капсулы глаза под 
влиянием повышенного ВГД ? – Путем повыше-
ния плотности склеры. 
Известные работы по биомеханике склеры, 
начиная с классического эксперимента В.И.Коз-
лова [2, 5, 30, 31, 32, 35], подтверждают значите-
льную плотность склеры при глаукоме.  
Биоптаты склеры при офтальмогипертензии 
по понятным причинам не изучались 
(фактически здоровые глаза). Но с большой до-
лей вероятности можно утверждать, что увеличе-
ние плотности склеры происходит именно на 
этом этапе повышения офтальмотонуса. 
В пресбиопическом возрасте, когда расстоя-
ние «цилиарное тело – экватор хрусталика» стано-
вится меньше возрастной нормы, возникают чрез-
мерные нагрузки на аккомодационный аппарат. 
Быстрое растяжение жесткой (в результате естест-
венного старения) склеры – как при миопии в ран-
нем возрасте – невозможно. Поэтому организм 
идет по пути формирования офтальмогипертен-
зии, увеличивая кровоснабжение глаза и повышая 
плотность склеральной капсулы, что дает возмож-
ность облегчить работу аккомодационного аппа-
рата и сохранить зрительные функции. 
Но даже при возникновении глаукомы компе-
нсаторные возможности организма еще полнос-
тью не исчерпаны. Плотная склеральная капсула 
глаза начинает стремительно истончаться в месте 
прикрепления цилиарной мышцы, а также в зоне 
вокруг зрительного нерва и решетчатой пластинки 
[32]. Истончение склеры в переднем отделе глаза 
облегчает работу аккомодационного аппарата, в 
заднем отделе – протектирует преждевременную 
гибель аксонов ганглиозных клеток сетчатки. 
Кроме того, архитектоника диска зрительного 
нерва такова, что первыми при повышении ВГД 
страдают височные волокна сетчатки, ответствен-
ные за носовую половину поля зрения. В этом 
есть глубокий биологический смысл: сужение 
носовых границ поля зрения существенно не уху-
дшает ( в противовес височным) ориентировку в 
пространстве. Это способствовало выживаемости 
людей с начальными стадиями глаукомы в про-
цессе эволюции. Положительную роль играла так-
же длительная сохранность центрального зрения.  
Современные тенденции хирургии ПОУГ – 
переход к непроникаюшим оперативным вмеша-
тельствам в проекции цилиарного тела [4]. 
Недостаточная эффективность этих операций 
связана, на наш взгляд, с недопониманием сущно-
сти глаукоматозного процесса. Выкраивание небо-
льших склеральных клапанов и истончение скле-
ры в 1-м сегменте глаза недостаточно (особенно в 
развитых стадиях глаукомы) для того, чтобы обле-
гчить работу аккомодационного аппарата и акти-
вировать увеосклеральный и склеральный пути 
оттока внутриглазной жидкости (ВГЖ). 
Природа дает нам подсказку: в финальных 
стадиях высокой осложненной близорукости, вро-
жденной глаукомы, хроническом рецидивирую-
щем увеите стафиломы склеры в проекции цилиа-
рного тела образуются минимум в 2-3 квадрантах 
глаза. Но это глаза, находящиеся уже в порочном 
круге, заплатившие непомерную цену за стремле-
ние облегчить работу аккомодационного аппарата.  
Чтобы не допустить или отстрочить подоб-
ную ситуацию, надо уже в начальных стадиях 
глаукомы оперативным путем истончать склеру в 
2-3 квадрантах в проекции прикрепления цилиар-
ной мышцы [28, 29], чтобы распад зрительных 
функций вследствие ишемизации глаза не опере-
дил длительный процесс истончения и растяже-
ния очень плотной склеральной оболочки.  
По данным Fatt и Hedbys [38] через склеру 
может оттекать порядка 20% минутного объема 
ВГЖ. Склеральный путь оттока становится осно-
вным при терминальной глаукоме, когда увеоск-
леральный и трабекулярный пути оттока блоки-
рованы [30]. 
При терминальной долорозной глаукоме, 
которая является тяжелой патологией глаза, нере-
дко ведущей к энуклеации [6], мы активируем 
склеральный путь оттока ВГЖ путем нанесения в 
3-4-х косых меридианах супрацилиарных надре-
зов склеры и частичной несквозной склерэкто-
мии [26]. Надрезы склеры производятся в 2 мм от 
лимба меридионально длиной 5 мм, глубиной 5/6 
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толщины склеры. Расстояние между двумя парал-
лельными надрезами – 5 мм, склера на этом участке 
резецируется до глубоких слоев. 
По данной методике прооперировано 53 бо-
льных (53 глаза) с первичной и вторичной 
(постувеальной, посттравматической, неоваскуля-
рной) терминальной болящей глаукомой. Возраст 
больных от 43 до 78 лет. Мужчин – 28, женщин – 
25. Исходное ВГД на максимальном гипотензив-
ном режиме от 38 до 64 мм рт.ст. Осложнений во 
время операции и в послеоперационном периоде 
( экспульсивная геморрагия, ЦХО, увеит, инфек-
ция, симпатическая офтальмия) не было. 
Отдаленные результаты прослежены до трех 
лет. Все глаза удалось сохранить. У всех больных 
отсутствует болевой синдром, глаза спокойны. 
Стафиломатозного перерождения склеры нет. 
Динамика ВГД была следующей: в первые неско-
лько месяцев после операции офтальмотонус был 
субкомпенсированным, потом постепенно снизи-
лся до нормальных цифр. Через три года ВГД без 
гипотензивной терапии – 16-27 мм рт.ст. 
Указанная техника операции минимально ка-
тарактогенна, так как полость глаза не вскрывается: 
за три года ни в одном случае мы не отметили явно-
го прогрессирования (набухания, перезревания) 
имевшейся до операции катаракты, что исключило 
необходимость в катарактальной хирургии. 
При исследовании парных глаз проопериро-
ванных больных обнаружен интересный феномен: 
длительная стабилизация зрительных функций. 
Острота зрения, поле зрения за три года не ухуд-
шились, а в некоторых случаях (восемь больных) 
наблюдалось даже временное незначительное по-
вышение зрительных функций. Указанный фено-
мен в раннем послеоперационном периоде отме-
чен и в работе Б.Э.Малюгина с соавт. [17]. 
Выводы 
1. Офтальмогипертензия и первичная глау-
кома – стадии одного процесса, направленного на 
создание комфортных условий для работы акко-
модационного аппарата в анатомически неблаго-
получных глазах. 
2. Офтальмогипертензия – компенсаторная 
реакция организма на снижение работоспособно-
сти цилиарной мышцы. Она вызывается увеличе-
нием притока крови к переднему отрезку глаза, 
что улучшает метаболизм веществ в цилиарной 
мышце и повышает ее работоспособность. Гипер-
продукция ВГЖ вызывает подъем ВГД, однако 
растяжения глаза не происходит в связи с компе-
нсаторным уплотнением склеральной капсулы. 
Благодаря указанным процессам зрительные фу-
нкции у 2/3 пациентов с офтальмогипертензией 
не страдают. 
3. У 1/3 больных (это, по-видимому, обусло-
влено генетически) происходит истощение ком-
пенсаторных возможностей организма и офталь-
могипертензия переходит в глаукому.  
4. На стадии глаукомы организм включает 
противоположную компенсаторную реакцию – 
ишемизацию глаза и растяжение склеры для об-
легчения работы аккомодационного аппарата. 
Однако 1/3 больных попадают в порочный круг и 
слепнут. 
5. Предупредить полностью слепоту от глау-
комы вряд ли возможно – действуют общебиоло-
гические законы. Но отдалить время угасания 
зрительных функций, на наш взгляд, можно, если 
в ранних стадиях глаукоматозного процесса исто-
нчать склеру в проекции цилиарного тела опера-
тивным путем. Это облегчит работу аккомодаци-
онного аппарата и, возможно, ослабит дистрофи-
ческие процессы в переднем и заднем отделах 
глаза, ведущие к потере зрения. 
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ОФТАЛЬМОГІПЕРТЕНЗІЯ І ГЛАУКОМА: МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ  
(ТЕОРЕТИЧНЕ ТА КЛІНІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ) 
О.Д.Рудковська, В.П.Пішак 
Резюме. Офтальмогіпертензія і первинна відкритокутова глаукома – стадії одного процесу, спрямованого на 
створення комфортних умов для роботи акомодаційного апарату в анатомічно неблагополучних очах. Офтальмогі-
пертензія – компенсаторна реакція організму на зниження працездатності циліарного м’яза. Вона викликається 
збільшенням припливу крові до переднього відрізку ока, що покращує обмін речовин у циліарному м’язі і підви-
щує його працездатність. Гіперпродукція внутрішньоочної рідини викликає підйом тиску, але розтягнення ока не 
відбувається в зв’язку з компенсаторним ущільненням склеральної капсули. Завдяки вказаним процесам зорові 
функції у 2/3 пацієнтів з офтальмогіпертензією не страждають. 
У 1/3 пацієнтів (це, певно, зумовлено генетично) відбувається виснаження компенсаторних можливостей орга-
нізму і офтальмогіпертензія переходить у глаукому. На стадії глаукоми організм включає протилежну компенсато-
рну реакцію – ішемізацію ока і розтягнення склери для полегшення роботи акомодаційного апарату. Проте 1/3 осіб 
попадають в порочне коло і сліпнуть. 
Ключові слова: офтальмогіпертензія, первинна відкритокутова глаукома, акомодація.  
OPHTHALMOHYPERTENSION AND GLAUCOMA: DEVELOPMENT MECHANISMS  
(A THEORETICOCLINICAL RESEARCH) 
O.D.Rudkovskaya, V.P.Pishak 
Abstract. Ophthalmohypertension and primary open-angle glaucoma are the stages of one process, oriented at creat-
ing comfortable conditions for the functioning of the accommodative apparatus in anatomically predisposed eyes. 
Ophthalmohypertension is a compensatory reaction of the body to a reduction of the efficiency of the ciliary muscle. It 
is caused by the influx of blood to the anterior portion of the eye, thereby improving metabolism in the ciliary muscle and 
raising its efficiency. A hyperproduction of the intraocular fluid brings about an elevation of intraocular pressure, however, 
no distension of the eye ensues due to a compensatory induration of the scleral capsule. The visual functions in 2/3 of the 
patients with ophthalmohypertension do not suffer owing to the above-mentionet processes. There occurs a depletion of the 
body’s compensatory resources (it is, evidently, genetically conditioned) in 1/3 of the patients and ophthalmohypertension 
transforms into glaucoma. The human organism switches on the opposite compensatory reaction – eye ischemization and 
scleral distention to relieve the functioning of the accommodative apparatus. However, 1/3 of the patients find themselves 
in a vicious circle and go blind. 
Key words: ophthalmohypertension, primary open-angle glaucoma, accommodation.  
Bukovinian State Medical University (Chernivtsi) 
© О.Д.Рудковская, В.П.Пишак, 2010 
